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ÖZET
Reaktif oksijen türleri ve obezitede oksidatif stres 
Obezite; alınan enerjinin, harcanan enerjiden fazla olmasından kaynak-
lanan, tüm dünyada prevalansı endişe verici şekilde artan kronik bir 
hastalıktır. Obeziteye neden olan etkenlerden biri olan oksidatif stres, 
reaktif oksijen türleri (ROT) ile hücrenin antioksidan savunma sistemi 
arasındaki dengesizlikten ortaya çıkar. Obezitede artış gösteren ROT’lar 
hipotalamik nöronlar üzerinde etkili olarak, açlık ve tokluğun kontrolün-
de ve buna bağlı olarak vücut ağırlığının kontrolünde etkili olurlar. ROT 
arttığında, DNA, protein ve lipitlerin oksidasyonu yoluyla hücre zedelen-
mesi, nekroz ve apopitoz oluşur. Adipoz dokuda oksidatif stresin artışı 
obez kişilerde metabolik sendrom gelişmesine neden olur. Diğer yandan 
kalori kısıtlaması veya egzersiz nedeniyle kilo kaybı oksidatif stresi azaltır. 
ROT oluşumundan sorumlu enzim sistemleri ve antioksidan sistemlerin 
hücrede yerleşimi farklılık gösterse de mitokondri ROT oluşumunun en 
önemli kaynağıdır. Elektron transfer sisteminde, oksidatif fosforilasyon 
tepkimeleri sonucu oluşan ROT’lar, hücre sinyal mekanizması, hücre 
çoğalması ve farklılaşması gibi çeşitli fizyolojik olaylarda rol alırlar. Bu 
derlemede, obezitede artan oksidatif stresin nedenleri literatüre dayalı 
olarak güncellenmiştir.
Anahtar sözcükler: Obezite, oksidatif stres, reaktif oksijen türleri, serbest 
radikaller, antioksidan sistem
ABS TRACT
Reactive oxygen species and oxidative stress in obesity
Obesity is a chronic disorder with increasing prevalence worldwide 
and occurs when energy intake is greater than energy expenditure.
Oxidative stress is one of the factors that cause obesity and arises 
from an imbalance between the reactive oxygen species and cell’s 
antioxidant defense system. Increasing ROS in obesity has an effect on the 
hypothalamic neurons which are involved in hunger and satiety control 
and consequently body weight control. On the other hand, weight loss 
due to calorie restriction or exercise reduces oxidative stress. Although 
the enzyme systems responsible for ROS formation and antioxidant 
systems are located in different parts of the cell, mitochondria is the 
most important source for ROS formation. In electron transfer system, 
reactive oxygen species forming as a result of oxidative phosphorylation 
reactions are involved in various physiological processes such as cell 
proliferation and differentiation. In the present review, the causes of 
increased oxidative stress in obesity are updated based on the literature.
Key words: Obesity, oxidative stress, reactive oxygen species, free 
radicals, antioxidant system
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 GİRİŞ
 Organizmanın oksidan-antioksidan dengesinin korun-
ması, sağlıklı bir yaşamın devam ettirilebilmesi için gerekli-
dir. Serbest radikaller normal metabolik süreç esnasında 
endojen olarak üretilir. Bunun yanında güneş ışınları, rad-
yasyon, sigara, çevre kirliliği gibi ekzojen etkenler de ser-
best radikallerin oluşumuna neden olmaktadır (1). Serbest 
radikaller, reaktif yapıları nedeni ile başta lipitler, nükleik 
asitler ve proteinler olmak üzere tüm hücre bileşenleri ile 
etkileşebilme ve zarar verme potansiyeline sahiptirler. 
Örneğin, hücre zar yapısında bozulmaya neden olurlar, 
enzim etkinliğinde değişiklikler yaparlar, protein ve diğer 
moleküller ile kovalent bağlar oluştururlar, koenzimlerin 
etkilerini yavaşlatırlar, sinir iletisini azaltırlar, DNA zedelen-
mesi ve buna bağlı mutasyonlar oluştururlar ve lipit perok-
sidasyonuna neden olurlar.
 Serbest radikal oluşumundaki artışa ve/veya antioksidan 
savunma sistemindeki yetersizliğe bağlı olarak organizmada 
oksidatif stres gelişir (2,3). Günümüzde oksidatif stresin; ate-
roskleroz, diyabet, kanser ve yaşlanma gibi birçok hastalığın 
etiyopatogenezinde rolü olduğu bilinmektedir (4).
 Serbest Radikaller
 Serbest radikaller dış orbitallerinde ortaklanmamış 
elektron bulunduran atom, atom grupları veya moleküller-
dir. Ömürleri çok kısa olan ve kararsız bir yapı gösteren bu 
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tanecikler, etrafındaki moleküller ile etkileşime girerek, bir 
an önce kararlı hale ulaşmak isterler.
 Aerobik organizmalar yaşamlarını sürdürmek için oksi-
jene mutlak gereksinim duyarlar. Oksijen mitokondride, 
elektron transport zinciri tepkimeleri sonucu suya dönüşür. 
Bu metabolik süreçte, mitokondride oksijenin %2-3 kadarı 
suya dönüşmeyip, oksijen kaynaklı radikallerin oluşumuna 
kaynak oluşturur. Oksijenin bir elektron alarak indirgenmesi 
ile süperoksit radikali (O2.-), iki elektron alarak indirgenmesi 
ile hidrojen peroksit (H2O2) oluşur. Üçüncü elektronun 
eklenmesi ile yüksek derecede reaktif hidroksil radikali (OH.) 
ve dördüncü elektronun eklenmesi ile su oluşur (Şekil 1).
 Bu oksidatif türler normal metabolik yan ürünlerdir. 
Ancak, plazma zar sistemleri, endoplazmik retikulum, lizo-
zom, peroksizom ve sitozolik enzimlerle de ROT oluşumu 
gerçekleşir.
 Biyolojik sistemlerde oluşan reaktif azot türlerinin (RNT) 
en önemlisi nitrik oksittir (NO.). Damar endotel hücrelerinde 
nitrik oksit sentaz enzimi aracılığıyla L-arjininden sentezle-
nir. NO’nun vücuttaki ROT’lar ile tepkime vererek güçlü bir 
oksidan olan peroksinitrit (ONOO-) oluşturduğu (Şekil 1) ve 
bunun da ilerleyen tepkimelerle OH. radikali oluşturduğu 
ifade edilmektedir (5). Tablo 1’de verilen ROT ve RNT’lerin 
düşük düzeyleri, patojen mikroorganizmalara karşı savun-
ma mekanizması ve hücreler arası haberleşme gibi biyolojik 
etkiler gösterirken, yüksek derişimleri DNA, lipit ve protein-
lerde zedelenmeye, hatta hücre ölümüne neden olur (6).
 Hücrenin oksidanlara karşı savunma sistemi
 Vücutta ROT ve RNT düzeyi doğru oranda tutulmalıdır. 
Bu nedenle, serbest radikal toksisitesini azaltmak üzere 
antioksidan sistem devreye girer (7). Bunlar, süperoksit dis-
mutaz (SOD), glutatyon peroksidaz (GPx), glutatyon redük-
taz, glutatyon S-transferaz, katalaz, tiyoredoksin redüktaz, 
peroksi redoksinler (Prx) ve NAD(P)H:ubikuinonoksido 
redüktaz (NQO1) gibi antioksidan enzimlerdir. Ortamda 
NADPH yeterince bulunduğunda glutatyon redüktaz etkin-
lik gösterir. Bu moleküllerin oluşumu sitozolde pentoz 
metabolik yolunun ilk basamağına (glukoz-6P dehidroje-
naz) bağlıdır. Antioksidan savunma sistemi kapasitesinin 
aşılması ve süperoksit radikalinin ortamda aşırı bulunması, 
ROT oluşmasıyla sonuçlanır (Tablo 2) (8).
 Tablo 1’de yer alan enzimlerin dışında son zamanlar-
da obezite ile ilişkilendirilen diğer antioksidan enzim 
grupları ‘paraoksonazlar (PON)’ ve ‘peroksiredoksin 
(PRDX)’lerdir. Paraoksonazlar, PON1, PON2 ve PON3 
olmak üzere üç izozimden oluşurlar. Başlıca karaciğer ve 
böbreklerde sentezlenen bu enzimler, yüksek yoğunluk-
lu lipoproteinlerin (HDL) yüzeyinde yer alırlar. Plazmada 
LDL ve HDL lipit peroksidasyonunu inhibe ederler. 
PON1, LDL’yi ve dolaşım hücrelerini oksidatif zedelen-
meye karşı korur, bu şekilde arteryal duvar hücrelerinde 
inflamatuvar yanıtı önler (9). Bunda C vitamini, E vitami-
ni ve fitokimyasallar gibi diyetle alınan antioksidanlar da 
etkilidirler. Çinko, mangan ve selenyum antioksidan 
enzimlerin etkinliği için diyetle alınması gereken önemli 
besin öğeleridir. SOD mangan, (Mn-SOD), veya bakır ve 
çinko (Cu-, Zn-SOD) içerirken GPx1-4 ve GPx6 selenyum 
içerirler.
 Peroksiredoksinler (PRDX) tiyoredoksin bağımlı perok-
sidaz ailesidir. Hücrede hidrojen perokisiti yıkarlar. ROT 
sinyal mekanizmasında, hücre çoğalması, farklılaşması ve 
apopitozun düzenlenmesinde rol alırlar. Antioksidan 
savunma sisteminde önemli rolü olduğu bildirilen PRDX3, 
Table 1: Reaktif oksijen (ROT) ve reaktif azot (RNT) bileşikleri
Radikaller  Radikal olmayanlar
Hidroksil HO. Hidrojen peroksit H2O2
Alkoksil RO. Singlet oksijen *O2
Peroksil ROO. Ozon O3
Süperoksit O2.- Hipoklorit asit HOCl
Nitrikoksit NO. Lipit hidroperoksit LOOH
Azot dioksit NO2. Peroksinitrit ONOO-
Şekil 1: Reaktif oksijen radikalleri ve oksijenden radikal oluşumu
N. Büyükuslu, T. Yiğitbaşı
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mitokondride oluşan H2O2’nin önemli bir kısmını (%90) 
yok eder (10). Obezlerin adipoz dokularında azaldığı tespit 
edilmiştir (11). 
 Serbest radikallerin başlattığı lipit peroksidasyonu
 Lipit peroksidasyonu, memeli hücre zarlarında bulunan 
çoklu doymamış yağ asitlerinin serbest oksijen radikalleri 
tarafından peroksitler, alkoller, aldehitler, hidroksi yağ asit-
leri, etan, pentan, malondialdehit (MDA) gibi çeşitli ürünle-
re yıkılması tepkimesidir (12). Zincir tepkimeler şeklinde 
süren bu yağ asitlerinin peroksidasyonu hücresel zedelen-
menin en önemli nedenlerinden birini oluşturur (13). Hücre 
dışında oluşan serbest radikaller, hücre bileşenleri ile etki-
leşmeden önce plazma zarını geçmek zorundadırlar. Bu 
nedenle lipit yapıdaki plazma zarı serbest radikal tepkimesi 
için kritik bir hedef oluşturur. Oksijen molekülünün lipitlere 
karşı yüksek bir afinitesi vardır. Oksijen molekülü hemoglo-
binden ayrıldıktan sonra plazmadaki lipoproteinler ve erit-
rosit zarındaki lipitlerde çözünmekte ve daha sonra doku-
larda kullanılmaktadır. Bu sırada zarlarda bulunan doyma-
mış yağ asitlerindeki çift bağlara oksijen bağlanması lipit 
peroksidasyonuna neden olabilmektedir (14). 
 Lipit peroksidasyonu, kuvvetli yükseltgen bir radikalin, 
zar yapısında bulunan çoklu doymamış yağ asidi zincirinde-
ki alfa metilen gruplarından bir hidrojen atomu uzaklaştırıl-
ması ve yağ asit zincirinin radikal nitelik kazanması ile baş-
lamaktadır. İlerleme döneminde dayanıksız bir bileşik olan 
lipit radikalinden, önce lipit konjugedien molekülü, daha 
sonra da moleküler oksijenin bağlanmasıyla lipit peroksid 
radikali oluşmaktadır. Lipit peroksid radikali ise, ya başka bir 
lipit molekülü ile etkileşerek lipit hidroperoksid molekülü 
oluşturmakta, ya da lipit endoperokside dönüşmektedir. 
Oluşan lipit peroksid radikalleri, zar yapısındaki diğer çoklu 
doymamış yağ asitlerini etkileyerek yeni lipit radikallerinin 
oluşumunu sağlamaktadır. Lipit peroksidasyonu sonucu 
oluşan yıkım ürünlerinin en önemlisi olan malondialdehit 
hücre içindeki çeşitli bileşiklerin işlevsel grupları ile tepki-
meye girerek hücre zedelenmesine neden olmaktadır. Çok-
lu doymamış yağ asitlerinin peroksidasyon ürünlerinden 
diğeri F-2 izoprostanlardır (F2-IsoPs) (15). Bir çalışmada 
beden kitle indeksinin (BKI), F2-IsoPs derişimi ile orantılı 
olduğu gösterilmiş ve peroksidasyon düzeyi kadınlarda 
erkeklere oranla daha yüksek bulunmuştur. Bunun kadın-
larda yağ oranının erkeklere göre daha fazla olmasından 
kaynaklanmış olabileceği ifade edilmiştir (16).
 Lipit peroksidasyonu sonucu ortaya çıkan hücre zede-
lenmesinin derecesi, hücre içindeki savunma sistemlerinin 
etkinlik derecelerine bağlıdır. Bu savunma sistemlerini, ser-
best radikal tutucuları ve antioksidanlar oluşturur. Obez 
Table 2: Antioksidan savunma sistemi enzimlerinin kataliz ettiği tepkimeler ve eksiklikleri durumunda oluşan oksidatif stres
 Antioksidan Savunma SistemiTepkimeleri Antioksidan Sistemi Kapasitesi Aşılması DurumundaTepkimeler
 Süperoksid anyon oluşumu
 O2+e-
 Solunum zinciri 
 O2.-
 ROT’ların enzimatik metabolizmaları
 Süperoksit dismutaz
 2O2.- + 2H+ → O2 + H2O2 O2.- + H+ → HO2.
 (mitokondri, sitozol)
 Katalaz O2.- + HO2. + H+ → O2 + H2O2
 2H2O2 → 2H2O + O2
 (peroksizom) O2.- + Fe3+ → Fe2+ + O2
 Glutatyon peroksidaz
 H2O2 + 2GSH → 2H2O + GSSG Fe2+ + H2O2 → Fe3+ + HO. + HO-
 (mitokondri, sitozol)
 Glutatyon redüktaz H2O2 + O2.- → O2 + HO. + HO-
 GSSG + NADPH + H+ → 2GSH + NADP+
 Glukoz6P dehidrojenaz
 NADP+ + G6-P → 6-P-glukonolakton + NADPH + H+
 (sitozol)
 Transhidrojenaz
 NADH + NADP+ → NAD+ + NADPH
 (mitokondri)
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çocuk ve yetişkinlerde lipit peroksidasyonunun erken tanı-
lanabilmesinin kronik komplikasyonları geciktirebileceği 
ileri sürülmüştür (17).
 Obezitede reaktif oksijen türleri (ROT) ve oksidatif
 stres
 Obezitede, mekanik yük ve miyokardiyal metabolizma 
arttığından, oksijen tüketimi de artar. Dolayısıyla mitokond-
riyal solunum kaynaklı süperoksit, hidroksil radikali ve hid-
rojen peroksit oluşumunda artış görülür. Obezitenin oksi-
datif stresi uyardığı bilinmektedir (18). Vücut yağ oranı ve 
beden kitle indeksi (BKİ) ile orantılı olarak obez bireylerde 
oksidatif zedelenme biyolojik belirteçleri daha yüksek 
bulunmuştur (19). Kronik aşırı beslenme, yüksek yağ-yüksek 
karbonhidrat içeren diyet, doymuş yağ asitleri ve trans yağ-
ların fazla tüketilmesi, NADPH oksidazlardan süperoksit 
oluşumu, oksidatif fosforilasyon, gliseraldehid oksidasyonu, 
protein kinaz C (PKC) etkinliği ve poliolhekzamin yolu gibi 
mekanizmalarla oksidatif stres oluşturur (20,21). Yüksek kar-
bonhidrat-yüksek yağ içeren beslenme sonrasında besinle-
rin mitokondriyal oksidasyonu ve enerjinin trigliserid olarak 
depolanması artar. Dolayısıyla obezitede aşırı besin alımına 
bağlı olarak adipoz dokuda yağ birikimi uyarılır. Oksidatif 
stres, preadiposit çoğalmasını, adiposit farklılaşmasını ve 
olgun adiposit büyüklüğünü arttırır (22). Obeziteye bağlı 
oksidatif stres artışı, adipoz dokunun artışı ile orantılıdır. 
Aşırı yağ birikmesi, yağ hücrelerinden kaynaklanan baskı 
nedeniyle hücre zedelenmesi oluşturabilir. Hücre zedelen-
mesi, fazla miktarda sitokinlerin oluşumuyla sonuçlanır. 
Adipositler ve preadipositler, TNF-alfa, IL-1 ve IL-6 gibi pro-
inflamatuvarsitokinlerin kaynağı olarak tanımlanırlar. Sito-
kinler dokularda lipit peroksidasyonunu artırarak ROT üreti-
mini gerçekleştirirler. Dolayısıyla sitokin derişimindeki artış, 
oksidatif stres artışından sorumludur (23). 
 Obezitede artan beden kitle indeksi ve yağ doku miktarı 
ile TNF-α mRNA ekspresyonu arasında pozitif bir ilişkinin 
olduğu, aksine kilo kaybı ve yağ dokunun azalması ile TNF-α 
üretiminin azaldığı gösterilmiştir (24). TNF-α, pro-
inflamatuvar sitokin olan IL-6’nın salınımını arttırarak ve adi-
ponektin gibi antienflamatuar etkili diğer bir sitokinin salını-
mını azaltarak sistemik akut faz yanıtına neden olur. Ayrıca 
süperoksit anyonlarını oluşturmak üzere oksijen ile elektron-
ların etkileşimini arttırır (25). IL-1β, özellikle doku zedelen-
mesi, enfeksiyon ya da immünolojik olaylara yanıt olarak 
monositler tarafından sentezlenen pirojenik bir sitokindir. 
Son zamanlarda IL-6 gibi pro-inflamatuvar yanıtı sitokinlerin 
sentezinin arttırarak obezitede pro-inflamatuvaryanıtı arttır-
dığı düşünülmektedir (26). IL-6’nın yağ dokusunda üretimi 
ve dolaşımdaki miktarı obezite, bozulmuş glukoz toleransı 
ve insülin direnciyle pozitif bir ilişki gösterirken, kilo kaybı ile 
arasında negatif bir ilişki görülür (24). IL-6 ayrıca lipoprotein 
lipaz etkinliğini baskılar, hipotalamus düzeyinde iştah ve 
enerji alımını kontrol eder (27). IL-6’nın en iyi tanımlanan 
etkileri hepatositler ve B lenfositleri üzerine olup, akut faz 
yanıtına katkıda bulunan birçok plazma proteininin hepato-
sitler tarafından sentezine neden olur. Akut faz proteini olan 
C-reaktif protein (CRP) üretiminin önemli bir düzenleyicisi ve 
uyaranıdır (24). Bu durum neden obezitenin düşük dereceli 
bir inflamasyon durumu olduğunu açıklamaktadır (28).
 Obez bireylerde gözlenen oksidatif stres artışını açıkla-
yan çeşitli mekanizmalar ileri sürülmüştür. Lipit ve glukoz 
metabolizmasının değişimi, kronik inflamasyon (29), doku 
disfonksiyonu (30), hiperleptinemi (31) ve yemek sonrası 
anormal ROT oluşumu (32) bunlardan bazılarıdır. Adiposit-
lerde ROT oluşumu insüline yanıt olarak ortaya çıkar (33). 
Peroksizomal yağ asidi metabolizması, sitokrom P450 mik-
rozomal tepkimeleri, inflamasyon ve mitokondriyal oksida-
tif fosforilasyon gibi oksidatif stresi ortaya çıkaran patofiz-
yolojik koşullarda ROT üretimi artar. Mitokondri, oksidatif 
fosforilasyon tepkimeleri nedeniyle hücrede en fazla ROT 
üretilen bölgedir. Bu durum mitokondriyal metabolizmada 
zedelenmelere ve hastalıklara neden olur. Hücre enerjisinin 
sağlanmasında önemli mekanizmaları içeren mitokondri 
aynı zamanda apopitozda da rol alır. Obezitede oksidatif 
stres nedeniyle ROT üretiminin artmasının yanı sıra yüksek 
TG derişiminin de adenin nükleotitlerin translokasyonunu 
inhibe ederek süperoksitlerin oluşumuna neden olduğu bil-
dirilmiştir (34). Mitokondrinin fonksiyonunu yapamaması 
nörodejeneratif hastalıklar, obezite, tip 2 diyabet, koroner 
kalp hastalıkları, hipertansiyon ve kanser dahil birçok hasta-
lığın gelişimine neden olmaktadır (35).
 Mitokondride serbest radikal oluşumunu kontrol eden 
mekanizmalardan biri de, belirli koşullarda protonların, 
farklı uncoupling proteinler (UCP) aracılığıyla mitokondriyal 
matrikse yeniden giriş yaparak mitokondride serbest radi-
kal oluşumunu etkilemesidir (36). UCP’ler, ROT-bağımlı sin-
yal mekanizmasında yer alarak ROT oluşumunu yönlendirir-
ler (8). Memeli mitokondrisinde yer alan üç UCP tanımlan-
mıştır; UCP-1, UCP-2 ve UCP-3. Bunlardan UCP-1 adaptif ter-
N. Büyükuslu, T. Yiğitbaşı
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mojenez, oksidatif stresin azalması ve ağırlık kontrolünden 
sorumludur. UCP-2, ATP sentezinin ve yağ asidi metaboliz-
masının düzenlenmesini kontrol eder; UCP-2 ayrıca serbest 
yağ asitlerini (FAA) mitokondriyal matriksin dışına gönderir 
(37). İnsanda sadece iskelet kasında bulunan UCP-3, ısı 
düzenlenmesinde etkindir (38). Ayrıca, mitokondriyal mat-
rikste serbest yağ asitleri arttığında, bunları zarlar arası boş-
luğa iterek, mitokondriyi ipotoksisiteden korur. Obezite 
durumunda, oksidasyona duyarlı pankreatik hücrelere tok-
sik olan ve insülin salınımında değişiklikleri uyaran FFA artı-
şı, diyabet gelişimiyle sonuçlanır (34). 
 Adipositler, fizyolojik sınırların dışında bir büyüklüğe 
ulaştığında ve enerji deposu olarak işlev göremediklerin-
de lipotoksisite ortaya çıkar (39). Yağ, kalp, kas, karaciğer 
ve pankreas gibi organlarda birikerek organ disfonksiyo-
nuna neden olur. İntraselüler TG, adenosin nükleotit yer 
değiştiricisini (ANT) inhibe eder, böylece mitokondride 
ATP birikmesine neden olur. Mitokondriyal ADP’nin azal-
ması oksidatif fosforilasyon hızını düşürür ve mitokondri-
yal uncoupling elektron akışını ve serbest radikal oluşumu-
nu artırır. Obeziteye bağlı DNA zedelenmesi, protein kat-
lanması, lipit damlası oluşumu ve hepatik kolesterol birik-
mesi ile eşleştirilen mitokondriyal disfonksiyon, oksidatif 
stres, ve endoplazmik retikulum (ER) stresine neden olur 
(30,40). Fizyolojik koşullarda ER’nin oksidasyonu ile prote-
inlerin yanlış katlanması, “yanlış katlanmış protein yanıtı’nı 
aktive eder. Eğer bu yanıt uzun süreli olursa, ROT oluşumu-
na neden olur ve sonrasında FFA’ların ve inflamatuvar yön-
lendiricilerin salınması ile sonuçlanır (41). Ektopik yağ 
depoları glukoz taşınımı ve insülin sinyallerini engeller ve 
insülindeki bu değişimle birlikte iskelet kasında lipit birikir 
(42). Obezlerde oksidatif stres nedeniyle insülinin biyolojik 
etkinliği ortadan kalkar. Obez kişilerin dokuları insülin 
etkisinin bu değişimine dirençlidir (43).
 Enerjinin kullanımında önemli rolü olan trisiklik asit 
döngüsü metabolitlerinin artışı yoluyla elektron transfer 
sistemine aşırı yük oluşturması nedeniyle ROT üretimi artış 
gösterir (44). Süperoksit (O2.-) etkisi kısa süreli iken daha 
kararlı bir yapıya sahip olan H2O2 hücre içine difüze olur. 
Böylece, ROT üretimi hücrenin belirli bölgelerinde olması-
na rağmen, mitokondriyal metabolizma tarafından aşırı 
üretilen elektronlar, ROT oluşumu yoluyla intraselüler sin-
yal için kullanılabilirler (45). Oluşan ROT’lar farklı mekaniz-
malarla hücre zarını geçebilirler. H2O2, plazma zarında 
aquaporin kanallarından, süperoksit radikali ise hücre 
zarında anyon kanallarından geçerek intraselüler sinyal 
olarak rol alırlar (46).
 Obez bireylerde, SOD, katalaz (CAT) ve glutatyon perok-
sidaz (GPx) etkinliği sağlıklı kişilerdekine oranla daha düşük-
tür (47). Bu durum obeziteye bağlı sağlık sorunları ile ilişkili-
dir. Yapılan deneysel çalışmalarda, obezlerde antioksidan 
enzimlerin dışında A, E, C vitaminleri, beta-karoten ve glu-
tatyon gibi antioksidan düzeylerinin de düştüğü gösteril-
miştir (21). Organizmada oksidan-antioksidan dengesini 
etkileyen endojen ve ekzojen pek çok etken vardır. Besinsel 
etkenler başta olmak üzere, ilaçlar, egzersiz/sedanter 
yaşam, stres, yaşlanma, doku zedelenmesi ve kronik hasta-
lıklar bu dengenin korunmasında etkilidirler. Besinlerdeki 
yağın cinsi ve miktarı, besinlerin kalori değeri, demir ve 
bakır miktarı, hayvansal ve bitkisel besin oranı oksidan-anti-
oksidan dengeyi değiştirmektedir. Antioksidan açıdan zen-
gin besinler, metabolik hastalıklar ve obezitenin önlenme-
sinde önemlidir. Diyetle alınan toplam antioksidan kapasi-
tesinin adipozite ile ters orantılı olduğu belirtilmiştir (48,49).
 İnsan vücudunda adipoz dokuları, sadece enerji depola-
rı olarak değil aynı zamanda adipositokinler veya adipokin-
ler olarak bilinen moleküllerin salınmasında etkin görevi 
olan endokrin organları olarak rol oynarlar (50). Adipoz doku 
ve hücrelerinin metabolizma ve immünite üzerine etkileri 
vardır. Obezitede artış gösteren C reaktif protein (CRP), 
tümör nekroz faktör alfa (TNF) ve IL-6 gibi inflamatuvar belir-
teçler nedeniyle, obezite “hafif dereceli inflamatuvar hasta-
lık” olarak tanımlanır (51,52). Obezlerde, adipoz doku infla-
masyonu, metabolik sendrom, diyabet, kardiyovaskuler has-
talıkları ve kanser gibi çeşitli hastalıkların patojenezinde 
önemli etken olarak yer alır (53). Bütün bu hastalıkların ise 
oksidatif stres ile ilişkili olduğunu gösteren çeşitli araştırma-
lar bulunmaktadır (50). Obezitede, ROT’ların aşırı üretilmesi 
ve antioksidan sisteminin yetersiz kalması nedeniyle oksida-
tif stres artar, dolayısıyla protein, lipid ve DNA’da zedelenme-
ler ortaya çıkar (54). Vücut yağ oranı düşürüldüğünde oksi-
dan belirteçlerin iyileştiği ve antioksidan etkinliğin arttığı 
gösterilmiştir. Bu nedenle erken obezite, oksidatif stres ve 
leptin artışıyla karakterize edilmektedir (55).
 SONUÇ
 Fazla enerji alınması nedeniyle yağ dokusu artışı olarak 
tanımlanan obezite, dünyada ve ülkemizde gün geçtikçe 
artan, önemli bir sağlık sorunudur. Obezite oluşumunda, 
Reaktif oksijen türleri ve obezitede oksidatif stres
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enerji dengesini düzenleyen mekanizmaları etkileyen, çev-
resel ve genetik etkenler rol oynar. Yeme davranışı, iştah ve 
tokluk arasındaki dengenin kurulması obezite gelişimine 
etki eden faktörlerdir. Obez kişilerde aşırı beslenmeye bağlı 
olarak metabolik yük ve bunun sonucunda metabolik 
yolakların aşırı yüklenmesine bağlı olarak serbest radikal 
oluşumu artar. Obez bireylerde ROT’ların artması oksidatif 
strese neden olur. Serbest radikallerin sebep olduğu olum-
suzluklar, hücrenin antioksidan savunma sistemi ve besin 
yoluyla alınan antioksidanlar ile ortadan kaldırılır. Ancak 
uzun süreli obezite durumunda, antioksidan sistem enzim-
leri daha düşüktür. Obezitede, oksidan ve antioksidan 
savunma sistemleri arasındaki bu dengesizlik hücre zede-
lenmesine ve tip 2 diyabet, kardiyovasküler hastalıklar ve 
kanser gibi çeşitli hastalıkların ortaya çıkmasına neden olur. 
Obezite, oluşumuna etki eden olan unsurlar, beslenme ile 
ilişkisi ve sonuçları açısından incelenmeye devam edilecek 
konular arasında önemli yer tutmaya devam edecektir. 
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